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A fruktóz gyümölcsökben és zöldségekben természetesen előforduló monoszacharid. Az utóbbi évtizedekben világ-
szerte jelentősen megnövekedett a fruktóz bevitele, elsősorban az üdítőitalokban használt magas fruktóztartalmú 
kukoricakeményítő szirup által. Fogyasztásában Magyarország az Egyesült Államok után az „előkelő” 2. helyen áll. 
A fruktóz a 2-es és 5-ös glükóztranszporter fehérje révén szívódik fel a bélből és jut a vérből a májba, ahol előbb 
fruktóz-1-foszfáttá, majd fruktóz-1,5-difoszfáttá alakul, amely gliceraldehidre és dihidroaceton-foszfátra bomlik, 
amik bekapcsolódnak a glikolízisbe, triglicerid- és húgysavképződésbe. A fruktózintolerancia prevalenciája világszerte 
széles keretek között ingadozik. A fruktózérzékenység tünetei hasonlóak a tejcukor-érzékenységhez. A fruktózmalab-
szorpciót hidrogénkilégzési teszttel vizsgálják. A fructosaemia meghatározása költséges és körülményes. A fruktóz-
malabszorpció fokozza az intestinalis motilitást és szenzitivitást, elősegíti a bakteriális biofilm képződését, prebio-
tikumként szolgál a bélflóra számára, részt vesz a gastrooesophagealis reflux és irritábilis bél kialakulásában. 
A fruktózfogyasztás elősegíti a fogszuvasodást, a nem alkoholos zsírmáj képződését, és feltételezik szerepét a daga-
natképződésben is. A fruktózintolerancia kezelésében a fruktózfogyasztás egyénre szabott csökkentése és a FODMAP 
diéta ad kedvező választ. A xilóz-izomeráz enzim tünetileg hatásos. Orv. Hetil., 2016, 157(43), 1708–1716.
Kulcsszavak: bakteriális biofilm, fruktóz, fruktózintolerancia, kilégzési teszt, nem alkoholos zsírmáj, prebiotikum
Fructose and fructose intolerance
Although fructose was discovered in 1794, it was realised in recent decades only that its malabsorption can lead to 
intestinal symptoms while its excessive consumption induces metabolic disturbances. Fructose is a monosaccharide 
found naturally in most fruits and vegetables. Dietary intake of fructose has gradually increased in the past decades, 
especially because of the consumption of high fructose corn syrup. With its 16.4 kg/year consumption, Hungary 
ranks secondly after the United States. Fructose is absorbed in the small intestine by facilitated transport mediated by 
glucose transporter proteins-2 and -5, and arrives in the liver cells. Here it is transformed enzymatically into fructose-
1-phosphate and then, fructose-1,5-diphosphate, which splits further into glyceraldehyde and dihydroxyacetone-
phosphate, entering the process of glycolysis, triglyceride and uric acid production. The prevalence of fructose intol-
erance varies strongly, depending on the method used. The leading symptoms of fructose intolerance are similar, but 
less severe than those of lactose intolerance. Multiple secondary symptoms can also occur. A symptom-based diagno-
sis of fructose intolerance is possible, but the gold standard is the H2 breath test, though this is less accurate than in 
lactose testing. Measuring fructosaemia is costly, cumbersome and not widely used. Fructose intolerance increases 
intestinal motility and sensitivity, promotes biofilm formation and contributes to the development of gastrooesopha-
geal reflux. Long-term use of fructose fosters the development of dental caries and non-alcoholic steatohepatitis. Its 
role in carcinogenesis is presently investigated.  The cornerstone of dietary management for fructose intolerance is 
the individual reduction of fructose intake and the FODMAP diet, led by a trained dietetician. The newly introduced 
xylose-isomerase is efficient in reducing the symptoms of fructose intolerance.
Keywords: bacterial biofilm, breath test, fructose, fructose intolerance, irritable bowel syndrome, prebiotics
Buzás, Gy. M. [Fructose and fructose intolerance]. Orv. Hetil., 2016, 157(43), 1708–1716.
(Beérkezett: 2016. július 15.; elfogadva: 2016. augusztus 11.)
DOI: 10.1556/650.2016.30567
Rövidítések 
2DM = 2-es típusú diabetes mellitus; ATP = adenozin-trifosz-
fát; CAS = Chemical Abstract Service (vegyi anyagok regisztrá-
ciós száma az American Chemical Society után); DNS = de-
zoxiribonukleinsav; EC = Enzyme Classification (az enzimek 
nemzetközi osztályozása); FAO = (Food and Agricultural 
 Organizaton of the United Nations) ENSZ Élelmezésügyi 
és  Mezőgazdasági Szervezete; FI = fruktózintolerancia; 
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FODMAP = fermentálható oligoszacharidok, diszacharidok, 
monoszacharidok és poliolok; GLP = glükagonszerű peptid; 
GLUT = (glucose transporter protein) glükóztranszporter; 
HCC = hepatocellularis carcinoma; HFCS = (high fructose 
corn syrup) magas fruktóztartalmú kukoricakeményítő szirup; 
HPLC = (high pressure liquid chromatography) magas nyo-
mású folyadékkromatorográfia; HTLV = (human T-cell lypho-
ma virus) humán T-sejtes lymphoma vírus; IBS = irritábilis bél 
szindróma; LI = laktózintolerancia; MFS = major facilitator 
superfamily (magyar megfelelője nincs); MS = metabolikus 
szindróma; NAFLD = nem alkoholos zsírmáj; NASH = nem 
alkoholos steatohepatitis; NHANES  = National Health and 
Nutrition Examination Survey (Nemzeti Egészségügyi és Táp-
lálkozási Felmérés); OGYÉI = Országos Gyógyszerészeti és 
Élelmezés-egészségügyi Intézet; RNS = ribonukleinsav; 
 SLC2A = solute carrier family 2, member 2 (magyar megfele-
lője nincs); TNF = tumornekrózis-faktor 
A szénhidrát-felszívódási zavarok közül gyakoriságánál 
fogva kétségkívül a laktózintolerancia váltotta ki a legna-
gyobb érdeklődést: a PUBMED-ben 3344 közleményt 
tartanak nyilván; a fruktózintoleranciával csupán 842 
dolgozat foglalkozik, többségük a betegség öröklődő 
formáival (http://www.pubmed.com). Az utóbbi két 
évtizedben az érdeklődés jelentősen megnövekedett a 
fruktóz irányában, mivel fogyasztását kapcsolatba hozták 
számos gasztroenterológiai és metabolikus kórképpel. 
A közleményben a gasztroenterológiai vonatkozásokkal 
foglalkozom. 
A fruktóz története
A monoszacharidok közül a fruktóz vagy gyümölcscukor 
a hexózokhoz tartozik, mivel szerkezetében 6 szénatom 
található (1. táblázat, 3. oszlop). A fruktózt 1794-ben 
Pétervárott Johann Tobius Lowitt (1757–1804) vonta ki 
mézből [1]. Joseph Louis Proust (1754–1826) francia ké-
mikus és légballonos repülő 1806-ban a glükózt, fruk-
tózt és szacharózt különítette el [1–3]. 1847-ben Au-
gustin-Pierre Dubrunfaut (1797–1881) francia kémikus 
és cukorgyáros ozmotikus módszerrel állította elő a fruk-
tózt [2], amelynek nevét 1857-ben William Allen Miller 
(1817–1870) angol kémikustól kapta: ő inkább a csilla-
gászatban lett ismert, mint a spektroszkópia egyik úttö-
rője [3]. A fruktózt vérből és vizeletből az 1920-as évek-
től kolorimetriás módszerekkel mutatták ki: köztük volt 
a diabetológiából ismert Somogyi Mihály (1883–1971) 
tungszténsavas módszere is [4]. Ezeket követték a kro-
matográfiás, spektrofotometriás eljárások, a HPLC [5], 
az új évezredben a gázkromatográfia és tömegspektro-
metria kombinált módszerét használják [6]. Szemben a 
glükózzal, a fruktóz mérése kevéssé terjedt el a klinikum-
ban, csak az örökletes kórképek kimutatásában használa-
tos. A herediter fructosuriát 1936-ban írták le, és azt a 
májban lévő fruktokináz enzim hiánya okozza. A beteg-
ség hátterében a 2. kromoszómán lévő KHK gén mutá-
ciója áll. Diagnózisa a vizelet fruktóztartalmának méré-
sével állapítható meg. Az örökletes fruktózintoleranciát a 
9. kromoszómán lévő ALDOB gén mutációja okozza, 
ennek következtében nem képződik az aldoláz B enzim, 
amely a fruktózanyagcsere termékeinek felhalmozódásá-
hoz vezet: a kórképet 1957-ben írták le Svájcban, és au-
toszomális recesszíven öröklődik [7]. 
A fruktóz fogyasztása
A fruktóz gyümölcsökben és zöldségekben természete-
sen előforduló monoszacharid. A napi fruktózbevitel 
megállapítása nehéz, mivel a fruktóz több formában jut 
a szervezetbe. Az Egyesült Államokban 1977–1979-ben 
készített felmérés szerint a napi fruktózbevitel 40–54 g 
(átlagban 36 g): ebből 13 g gyümölcs, 24 g édesítő. Ki-
mutatták, hogy míg a szukróz (szacharóz, répacukor, 
nádcukor) fogyasztása fokozatosan csökkent, a szabad 
fruktóz bevitele meredeken emelkedett, legalább 20%-
kal, elsősorban gyermekeknél. A szabadfruktóz-bevitel 
elsősorban HFCS formájában történik: ez 55% fruktózt 
és 42% glükózt tartalmaz szabad monoszacharid formá-
jában. A HFCS-t kukoricakeményítőből állították elő 
1967-ben az amerikai Clinton Corn Processing Com-
panynál. A megdarált kukoricát előbb alfa-amilázzal 
oligoszacharidokra, majd azt xilóz-izomerázzal glükózra 
és fruktózra bontották, így a nádcukornál olcsóbb, köny-
nyebben szállítható és kezelhető terméket állítottak elő, 
amely ugyanolyan édes, mint a nádcukor, és azt fokoza-
tosan kiszorította a piacról. Ezzel rohamosan elterjedt az 
úgynevezett hozzáadott cukor használata a családi és 
közélelmezésben: ez a gyümölcsök átlagosan 5–10%-os 
fruktóztartalmának többszörösét jelenti. A HFCS hasz-
nálata az 1970-es évektől 1999-ig meredeken emelke-
dett az Egyesült Államokban, majd csökkent. 1994–
1996 között egy személy átlagosan napi 79 g hozzáadott 
cukrot fogyasztott, ennek fele fruktóz volt [8–11]. Az 
üdítőitalok fogyasztása 1942-ben 42 ×/év volt, 2000-re 
600 ×/év-re növekedett. A NHANES III. felmérés sze-
rint 1988–1994 között az átlagos fruktózfogyasztás 
54,5 g (38,4–72,8 g) volt, a NHANES IV. (2008–2012) 
adatai szerint ez 24 g-ra (18–28) csökkent [12].
Az európai államokban a fruktózbevitel igen változó, a 
legalacsonyabb Finnországban, a 12–17 éves serdülők-
nél napi 11–20 g. 
Magyarországon az OGYÉI még nem mérte fel a 
fruktózfogyasztást és a témáról nem született szakirodal-
mi közlemény. Egy 42 országra kiterjedő felmérés sze-
rint a HFCS hazai fogyasztása évi 16,85 kg/fő: az ada-
tok a FAO adatbázisából származtak és ezzel hazánk az 
„előkelő” 2. helyen áll, rögtön az Egyesült Államok után 
[13].
A fruktóz felszívódása
A tápanyagokkal a fruktóz több formában jut a bélrend-
szerbe: szabad monoszacharid, diszacharid (szukróz = 
glükóz + fruktóz), inulin és levánok (1. táblázat). Csak a 
2016		■		157.	évfolyam,	43.	szám ORVOSI HETILAP1710
ÖSSZEFOGLALÓ KÖZLEMÉNY
fruktóz szívódik fel, a szukróz lebomlik összetevőire, 
míg az inulin és fruktán nem szívódik fel, a bélben nincs 
a fruktóz-fruktóz kötést hidrolizáló enzim: ileostomás 
betegeknél a bevitt fruktánok 90%-a a székletből vissza-
nyerhető [14], a többi a vastagbélben prebiotikumként 
szolgál.
Emlősökben az egyszerű cukrok felszívódása mono-
szacharid-transzporterek (GLUT) révén történik [8, 15, 
16]. Ezek teljes membrán- (a sejthártya teljes szélességét 
átfogják) proteinek, amelyek a hexózok és pentózok 
szállítását szabályozzák a sejtekbe és onnan kifelé. A 
GLUT-transzporterek minden sejten expresszálódnak, 
14 izoformájuk ismert, ezek közül a GLUT-1 ubiqui-
taer. A GLUT-proteinek növelik a sejthártya permeabi-
litását a hexózok és pentózok számára és energia-
felhasználás nélkül biztosítják a cukrok transzportját. 
A  LUT-1 transzportert 1985-ben fedezték fel, és a to-
vábbi szállítómolekulákat a felfedezés sorrendjében szá-
mozták [16]. 
 A GLUT-transzporterek kialakulásának értelme, hogy 
a sejtek számára a túléléshez, fejlődéshez és osztódáshoz 
gyorsan elérhető energiaforrást biztosítsanak: a szénhid-
rát „tiszta kalória”, ellentétben a zsírokkal és fehérjékkel, 
nem épül be a sejtekbe, nincs hozzá csatolt vitamin, 
nyomelem: ez alól kivétel a hepatocyta és az izomsejt, 
amelyekben a glikogén raktározódik. Baktériumokban, 
gombákban a glükóztranszport protonmediált szállítás-
sal történik, ami energiaköltséggel jár. Genetikai analízi-
sel kimutatták, hogy a GLUT-transzporterek az egysej-
tűeknél még nem jelentek meg, de a Drosophila 
melanogaster már rendelkezett bizonyos izoformákkal, 
amelyek a későbbi GLUT-6, -8, -10, -12-vel hasonlato-
sak és a fajfejlődés során alakultak ki az emlőstranszpor-
terek [17]. 
A GLUT-1 minden sejten expresszálódik, de különö-
sen fontos ott, ahol a glükóz a sejt fő energiaforrása (vö-
rösvértestek, neuronok és endothelsejtek). Az általa faci-
litált glükóztranszport 50  000-szer meghaladja a 
molekula nem katalizált diffúzióját. Expresszója növek-
szik, ha a glükózszint csökken és fordítva, csökken maga-
sabb glükózszint esetén. A GLUT-1 1492 aminosavból 
áll, molekulasúlya 54 117 dalton [18]. Glükózt, galak-
tózt és C-vitamint szállít, fruktózt nem. 
A GLUT-1 szerepét igazolja, hogy knockout egerek-
ben hiánya az embriók elpusztulását okozza. A GLUT-1 
gén az 1. kromoszóma rövid karján helyezkedik el és 
mutációja GLUT-hiányhoz vezet: az autoszomális do-
minánsan öröklődő betegséget Darryl C. De Vivo írta le 
1991-ben a Columbia Egyetemen, tüneteit a neurogly-
kopenia okozza, a kórkép a szerző nevét viseli [19]. 
A GLUT-2-transzportert 1996-ban fedezték fel dia-
beteses patkányban. A pancreas-β-sejteken, enterocytá-
kon, májsejteken és vesében expresszálódik és glükózt, 
fruktózt és galaktózt szállít. Affinitása alacsony, de 
transzportkapacitása magas, ezért úgy tekintik, mint 
szerveken működő glükózszenzort. Mivel elsősorban a 
sejtek basolateralis membránján expresszálódik, fontos 
szerepe van a glükóz máj és vér közötti cseréjében és a 
renalis glükózreabszorpcióban. Expresszióját a 4. kro-
moszómán lévő SLC2A gén szabályozza, amelynek mu-
tációja a Guido Fanconi (1882–1979) svájci gyermek-
gyógyász és mtsa által 1949-ben leírt szindrómát okozza 
(hepatomegalia, glikogénfelhalmozódás, hypoglykae-
mia, galaktózintolerancia, tubularis nephropathia, törpe-
növés): ezt ma már XI. típusú glikogéntárolási betegség-
nek nevezik. A fruktóz mellett húgysavat és glükózamint 
is szállít. Az enterocyták apicalis membránján lévő 
GLUT-2 preferenciálisan szállítja a szukróz hidrolízisé-
ből származó fruktózt. Az intestinalis GLUT-2 működé-
sét serkenti a luminális glükóz, fruktóz, galaktóz, szuk-
róz, a metformin, a GLP-2 és a cukorbetegség; gátolja az 
alacsony glykaemiás indexű táplálék, a stressz, a szteroi-
dok és az akarbóz és a kalciumcsatorna-gátlók [8, 16, 
20]. A GLUT-2 egyik célpontja a diabetes mellitus jövő-
beli kezelésének.
A GLUT-5 fruktózspecifikus fakultatív transzportmo-
lekula, az apicalis membránon helyezkedik el és a vé-
konybél teljes hosszában megtalálható, de expresszálódik 
a vesében, vörösvértesteken, vázizomzatban, zsírsejteken 
és ondósejteken is [16]. Képződését az 1. kromoszómán 
lévő SLC2A5 gén szabályozza. A GLUT-5 emberben a 
legfőbb fruktóztranszporter, aktivitása növekszik diabe-
tesben, hypertoniában, obesitasban. A fruktóz felszívó-
dása növekszik glükóz és L-aminosavak jelenlétében – 
alanin, glutamin, prolin, fenilalanin –, a szorbitol gátolja 
a fruktózabszorpciót. Azonos mennyiségű fruktóz a glü-
kózhoz képest sokkal kisebb mértékben, egyenetlenül és 
lassabban szívódik fel: az emberi bél napi 5–25, egyes 
adatok szerint 50 g fruktózt képes felszívni [9, 16]. 
A GLUT-transzportereken kívül a bélbolyhok kefe-
szegélyében található az SGLT-1, amely egy molekula 
glükóz vagy galaktóz nátriummal együtt történő felszí-
vódását biztosítja, koncentrációgradiens ellen is, így 
energiafüggő és akkor működik, amikor a bél lumenében 
a glükózkoncentráció alacsony. Az SGLT-1-et 1987-ben 
azonosították előbb nyúl, majd humán vékonybélben és 
vesében: emberben fruktózt nem szállít, alacsonyabb 
rendű élőlényekben – például patkórák – igen [16].
A szukrózból a fruktóz csak a diszacharid hidrolízise 
után szívódik fel, ezt a szukráz biztosítja. Az intestinalis 
kefeszegélyben lévő szukráz a diszacharidból glükózt és 
fruktózt állít elő; a szukráz-izomaltáz a maltózt alakítja 
át két glükózmolekulává, a szukróz-alfa-glükozidáz a ke-
ményítőből bont le egy molekula glükózt. A növények-
ben lévő invertáz szintén a szukrózt bontja le, más kémi-
ai reakció szerint. A szukráz lusta enzim: emberben az 
azonos adagban adott fruktóz és szukróz után a plazma 
fruktózszintje gyorsabban és jelentősebben emelkedik a 
fruktóz után. Az enzim képződését a 3. kromoszóma 
hosszú karján lévő SI gén szabályozza, annak mutációja 
az úgynevezett veleszületett szukráz-izomaltáz hiányt 
okozza. A szukrázaktivitás másodlagosan csökkenhet 
coe liakiában, gyulladásos bélbetegségben, enterocoliti-
sekben, béllymphomákban. 
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A fruktóz biokémiája
Kémiailag a fruktóz ketohexóz (β-D-fruktofuranóz), az 
L forma a természetben nem fordul elő. Bár a glükóz és 
fruktóz kémiai összetétele azonos (C6H12O6), strukturá-
lisan az 1. és 2. pozícióban lévő különbség eltérő anyag-
cserét eredményez (1. táblázat) [1, 3, 8, 21]. 
Felszívódása után a fruktóz a keringésből 70%-ban he-
patocytákba kerül és a glükolízishez hasonló folyamat 
révén lebomlik: ez ATP lebontásával, tehát energiater-
meléssel jár, végterméke a tejsav és a húgysav. A fruktóz 
nem serkenti a pancreas β-sejtjeiben az inzulinfelszaba-
dulást. A maradék 30%-ot elsősorban az izomsejtek hasz-
nosítják. 
A májsejtben a fruktózt a fruktokináz fruktóz-1-fosz-
fáttá alakítja. A fruktokináz 1934-ben azonosított transz-
feráz, amely az ATP-ről szervetlenfoszfát-csoportot il-
leszt a fruktóz molekulájára: ezáltal polárissá válik 
(elektromos töltést kap) és így nem tud kiszabadulni a 
sejtből. A fruktokináz aktivitását nem befolyásolja sem az 
ATP, sem az inzulin, sem a leptin vagy a ghrelin. A fruk-
tóz-1-foszfátot a foszfofruktokináz ATP lebontásával 
fruktóz-1,6-bifoszfáttá alakítja: ez a glikolízis szabályo-
zásának fő lépcsője, amelyet az ATP gátol, az AMP ser-
kent, a sejt energetikai szükségleteinek megfelelően. A 
továbbiakban a fruktóz 1,6-bifoszfát gliceraldehidre és 
dihidroaceton-foszfátra bomlik: az első bekapcsolódik a 
glikolízisbe piruvát, tejsav és húgysav képződésével, a 
másodikból glicerol-3-foszfát képződik, amely részt vesz 
a lipogenezisben: ezáltal triglicerid képződik, ez növeli a 
keringőlipid-szintet, másrészt inzulinrezisztenciát okoz 
és az acetil-koenzim-A révén VLDL fokozott képződé-
séhez vezet. A foszfofruktokináz hiánya az autoszomális 
recesszíven öröklődő, myopathiával járó VII. típusú gli-
kogenozishoz vezet (Tarui-betegség, 1965) [22, 23].
A májsejtekben a fruktóz a pentóz-foszfát és poliol út-
vonal oxidatív és nem oxidatív ágán el tudja kerülni a 
foszfofruktokinázt, és nem kontrollált módon részt vesz 
a ribóz, a laktát és piruvát képződésében. A pentóz-fosz-
fát oxidatív ágát glükóz-6-foszfát-dehidrogenáz, a nem 
oxidatív ágát a transzketoláz szabályozza, amely a fruk-
tóz-6-foszfátból xilulóz-5-foszfátot és glicerolt készít: az 
előbbi ribózzá alakul és beépül a nukleinsavakba, az 
utóbbi a trigliceridszintézisbe kapcsolódik. A transzketo-
láz képződését a TKT-gén 3 izoformája irányítja: egyesek 
expressziója daganatokban növekszik. 
A fruktóz lebontása sokkal kevésbé szabályozott, mint 
a glükózé, energia-, triglicerid- és húgysavforrásként 
hasznosul. 
A fruktózintolerancia
FI-ben a fruktóz nem szívódik fel a vékonybélben, ha-
nem a vastagbélbe jutva a baktériumok bontják le, ezáltal 
szén-dioxid, hidrogén és metán keletkezik. Szemben a 
tejcukor-érzékenységgel, az FI hátterében álló genetikai 
hiba nem ismert: felnőtt egyének vékonybél-biopsziájá-
ból meghatározták a GLUT-2- és GLUT-5-mRNS-szin-
tet, és nem találtak eltérést az egészséges kontroll- és FI-
betegek között [24]. Feltételezik, hogy FI-ben a tünetek 
nem a felszívódási zavarból, hanem a betegek fokozott 
érzékenységéből, illetve partikuláris bélflóra összetételé-
ből származik: az IBS és FI közötti összefüggést sokan 
feltételezik, de az evidenciák szintjén bizonyíték nem 
született [8]. 
Epidemiológia 
Az FI előfordulására csak az utóbbi években derült fény, 
és úgy tűnik, a betegség legalább olyan gyakori, mint az 
LI. Az Egyesült Államokban 183 tünetes esetben 73%-
ban igazoltak kilégzési teszttel FI-t [25]. Krónikus bél-
betegségekben szenvedő ausztrál betegeknél az FI gya-
korisága 44% volt IBS-ben, 61% Crohn-betegségben, 
10% coeliakiában és 27% egészséges egyénekben [26]. 
Az FI gyakorisága 181 norvég IBS-es betegnél 56% volt 
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[27]. Egészséges egyéneknél 25 g fruktóz adása 50%-
ban, 50 g adása 66%-ban vált ki panaszokat és a H2-érté-
kek emelkedését [28]. E tanulmányok – és több más, itt 
nem idézett dolgozat – közös jellemzője a kis betegszám 
és az eltérő módszertan, ezért az adathalmazból meta-
analízis nem készíthető. Magyarországon az FI gyakori-
sága nem ismert [9]. 
A fruktózintolerancia tünetei
A fel nem szívódott fruktóz az LI-hez hasonló, de annál 
enyhébb tüneteket vált ki: görcsös hasi fájdalom, puffa-
dás, szelesség, gyakoribb széklet, hasmenés. Az anamné-
zisben tanácsos felmérni a beteg hozzávetőleges fruktóz-
bevitelét. Gyakori az LI és FI együttes előfordulása, és az 
FI is társulhat másodlagosan bármilyen krónikus bélbe-
tegséghez. Akut fertőzéses betegségek (enteritisek) nem 
okoznak FI-t. A panaszok erőssége arányos a bevitt fruk-
tóz mennyiségével [28], glükóz egyidejű fogyasztása fo-
kozza a panaszokat [29].
Akárcsak LI-ben, FI-ben is megjelenhetnek másodla-
gos tünetek, betegségek (2. táblázat) [8, 9]: ezek sok-
szor diagnosztikai nehézséget okoznak [30]. Szisztémás 
sclerosisban (scleroderma) az FI gyakoribb, mint egész-
séges egyénekben (40% vs. 16%), és ezt a csökkent bél-
motilitással, permeabilitással és bélflóra-rendellenesség-
gel magyarázzák [31]. FI-ben életminőség-felmérés nem 
történt. 
Diagnózis
Az FI kórisméje felállítható a tünetek alapján, H2-kilég-
zési teszttel, provokációs teszttel, ritkábban székletvizs-
gálattal, illetve a vér fruktózszintjének meghatározásával. 
Tüneti diagnózis
Az FI diagnózisa megállapítható a tünetek szisztemati-
kus kiértékeléséből. Norvég szerzők a fő tüneteket (hasi 
fájdalom, puffadás, széklet gyakorisága, hasmenés + a 
széklet jellege a Bristol-skála szerint) vizuális analóg ská-
lával értékelték ki, és azok értékei egyeztek a H2-kilégzés 
eredményével: a kappa-index 0,79 volt [27]. A fruktóz 
diétás megvonása az esetek 55–60%-ában tüneti javulást 
eredményez [32], ezt ki lehet egészíteni provokációs 
teszttel, amikor a diéta után fruktózterhelést végeznek 
(30–50 g), kiváltva a panaszokat. Az egyéni fruktózérzé-
kenység igen változó, akár 3 g bevitele is okozhat pa-
naszt [8]. 
Hidrogénkilégzési teszt
1978-ban norvég szerzők mutatták ki 4 esetben, hogy 
jelzett fruktóz adása a kilélegzett levegőben a 14CO2 
emelkedéséhez vezet [33], de azóta az izotópos teszt 
háttérbe szorult. A vizsgálat előtti feltételek ugyanazok, 
mint LI esetében. A teszt nincs standardizálva: 20, 25, 
35, 40 vagy 50 g fruktózt és 3–5 órás vizsgálati időtarta-
mot javasoltak: minél nagyobb az adag, annál magasabb 
a vizsgálat érzékenysége, bár az 50 g-ot túladagolásnak 
tartják, amely álpozitív eredményt adhat. Vitatott a H2 
ppm vágóértékének határa is, az LI-ben elfogadott 
alapérték feletti 20 egységnyi emelkedés helyett egyesek 
10–15 ppm értéket javasolnak, mások a ppm helyett a 
görbe alatti területet számítják [34]. A H2-kilégzés érzé-
kenysége 30–70% között van [29, 34], az eredmények 
gyengén korrelálnak a tünetekkel. Az eredmények repro-
dukálhatósága 50 g fruktóz adása esetében jó és fokoza-
tosan gyengül alacsonyabb adagoknál. A tiszta fruktóz 
magasabb ppm értékeket vált ki, mint a HFCS [35].
Az esetek 10–15%-a itt is metántermelő: borsos áron 
(körülbelül 5 millió Ft) vannak olyan készülékek, ame-
lyek a hidrogént és metánt egy levegőmintából mérik. Az 
Egyesült Államokban és Ausztráliában egyes cégek ott-
honi mérésre alkalmas készülékeket is forgalmaznak: a 
kellően tájékoztatott beteg otthonában elvégezheti a 
vizsgálatot [Peter R. Gibson, Victoria, Ausztrália, sze-
mélyes közlés, 2016. május 28.].
Fruktózszint mérése vérből (fructosaemia) 
A fructosaemia mérése több módszerrel lehetséges, de 
körülményes és költséges, így a gyakorlatban nem terjedt 
el [6]. Legérzékenyebb a gázkromatográfia és tömeg-
spektrometria együttes alkalmazása: ezzel az enzimatikus 
módszerrel nem detektálható fruktózszintet is ki lehet 
mutatni. A fruktózszint 8,1  ±  1,0 µmol/l egészséges 
egyénekben [36], ezt mások is igazolták [37]. Ezután 
más szerzők csak cukorbetegeknél végezték el a fruktóz 
mérését, éhomi és terhelés után kimutatva, hogy a bazá-
lis glükóz értéke 6,19 ± 19 mmol, a fruktózé 46 ± 25,2 µ, 
tehát nagyságrenddel alacsonyabb. Fruktózterhelés 
(0,1–1 g/kg) után a fructosaemia 30 perc alatt éri el ma-
ximumát (117  ±  24 µmol). Posztalimentáris mérések 
nem történtek, és gyümölcsök fogyasztása után sem ha-
tározták meg a fructosaemiát, de feltételezik, hogy a 
fruktóz lassú felszívódása miatt a növekedés csekély. Ki-
2. táblázat A fruktózintolerancia másodlagos tünetei [8, 9]
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számították a fructosaemiás indexet is, amely arányos az 
elfogyasztott fruktóz mennyiségével, viszont a fruktóz-
nak volt a legalacsonyabb glykaemiás indexe [36]: e mu-
tatót gyakorlatilag nem használják.
A fructosuria értéke egészséges egyéneknél 37,7 ± 23,0 
µmol/nap [37]: ezt csak a herediter kórképekben hatá-
rozzák meg. 
A fruktózmalabszorpció következményei
Mind a fruktóz teljes felszívódása, mind annak zavara 
hosszú távon számos intestinalis és metabolikus funkciót 
befolyásol (3. táblázat).
Malabszorpció
A fruktóz elégtelen felszívódása ozmotikus terhelést vált 
ki a bélben, fokozza a bél folyadéktartalmát és gyorsítja a 
tranzitot: ez hasonló a laktulóz vagy polietélgikol hatásá-
hoz [8]. A fruktózt és a fruktánokat a baktériumok fer-
mentálják, ebből hidrogén, szén-dioxid, metán és rövid 
láncú zsírsavak keletkeznek: a folyamat a distalis ileum-
ban és proximalis colonban történik, és kiváltják az FI 
tüneteit. A rövid láncú zsírsavak csökkentik a bél-pH-t, 
energiaforrásként szolgálnak a colonepitheliumnak és 
serkentik a motilitást. 
Prebiotikus hatás 
A fruktóz és fruktánok prebiotikumok, elsősorban a Bifi-
dobacteriumok számára, ami több előnyös hatással járhat 
a szervezetben: javítja a kalciumfelszívódást és a lipidpro-
filt, csökkenti az éhomi vércukorszintet, véd a colon-
carcinogenesis ellen és kedvező hatással van a Crohn- 
betegségre [38]. Mindezekben a kis betegszámú 
tanulmányokban az adatok nem érik el az evidencia 
szintjét.
Biofilmképződés
A fruktózmolekulákból a baktériumok nem strukturális, 
extracelluláris raktározó polimereket építenek fel: ezek 
az inulinok, levánok és rövid láncú frukto-oligoszachari-
dok. Az inulinok 20–100 000, a levánok 100, a rövid 
láncú vegyületek 10 alatti fruktózmolekulából állnak. 
A polimerek protektív hatású extracelluláris hálózatot al-
kotnak, amelyek elősegítik a baktériumok tapadását és 
tartalék tápanyagként is szolgálnak [21]. Ezáltal a szer-
vezetben, például a fogakon, a gyomor-bél nyálkahár-
tyán, illetve az edényeken, vízhálózatban, tartályokban, 
ásványvizes palackokban, sőt az endoszkópok munkacsa-
tornájában is biofilm képződik, biztosítva a baktériumok 
hosszú távú túlélését. Kolonoszkópiás tanulmányban a 
fruktánok növelték a vastagbélben a baktériumok ad-
herenciáját [39]. Patkányokban a fruktánok növelik a 
mucinképződést, az epithelium permeabilitását és a car-
cinogen vegyületek hatását, serkentik a colonsejtek 
apoptózisát [8]. Emberben a fruktóz és fruktánok növe-
lik a mucus képződését, distalis irányban kiterjesztik a 
biofilmet, ezáltal növekszik az intraluminális fermentá-
ció, bakteriális túlnövekedés léphet fel, és mindezek az 
IBS tüneteinek megjelenéséhez vezethetnek. 
Refluxbetegség
Fruktóztartalmú oligoszacharidok nagyobb mértékű sa-
vas refluxot és panaszokat váltottak ki, mint a placebo. 
Önkénteseken végzett kolonoszkópiás vizsgálatokban 
kimutatták, hogy a vastagbélbe bevitt monoszacharidok 
és rövid láncú zsírsavak fermentációja csökkenti a distalis 
nyelőcsősphincter nyomását, és növeli a tranziens sphinc-
terrelaxáció időtartamát: e hatásokat a distalis ileum L-
sejtjeiből felszabaduló YY polipeptid és oxintomodulin 
hormonok közvetítik [40]. A francia eredmények nem 
váltottak ki érdeklődést, így a laktóz, a fruktóz és a reflux 
közötti kapcsolatot részleteiben máig nem értékelték ki. 
Depresszió
Fiatal nőbetegnél a fruktózmalabszorpció depresszióhoz 
vezethet, amely a monoszacharid diétás megvonása után 
javul. Ennek mechanizmusa nem ismert, kapcsolatban 
lehet a triptofán csökkent mennyiségével, amely a szero-
tonin prekurzora [8].
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A fruktóz és az emésztőszervi daganatok
A gyümölcscukor és a daganatok közti lehetséges össze-
függésre annak kapcsán figyeltek fel, hogy a daganatok 
incidenciája a túlsúly/obesitas elterjedésével párhuza-
mosan növekedett: egyelőre csak mozaikszerű adataink 
vannak. 
A fruktóz a glükolízist kikerülve növeli az oxidatív 
foszforilációt és a szabad gyökök keletkezését, a nukleo-
tidszintézist és a húgysav keletkezését. A belőle keletke-
ző glikoaldehidek és glioxál károsítják a genetikai állo-
mányt. A fruktóz indukálja a transzketolázt, az növeli a 6 
szénatomú cukrok átalakulását 5 szénatomból álló riboz-
zá, amely beépül a DNS-be és RNS-be. Pancreastumor-
sejtekben a fruktóz növeli a transzketoláz aktivitását: ezt 
tiaminanalógok adásával meg lehet szüntetni [41, 42]. 
Kísérleti körülmények között a fruktóz a DNS-lánc 
 szakadásához vezethet. A fruktóz növeli a TNF-alfa, in-
terleukin-1b, -6 és -2 képződését, tehát proinflammato-
rikus hatással rendelkezik, növeli a fehér zsírszövetet és 
leptinszintet. Pancreasrákban a keringő fruktózszint ma-
gasabb, mint egészséges kontroll egyénekben [43]. 
A  fruktóz a transzketoláz aktiválása révén serkenti a 
pancreasdaganatok növekedését [44]. 
Populációs tanulmányban 38  451 egészségügyi nő-
dolgozónál 8 év alatt 174 vastagbélrákot észleltek: a ma-
gas fruktózfogyasztás 2,6-szeresére növelte ennek a da-
ganatnak [45], 1,3-szeresére pedig a hasnyálmirigyráknak 
a kockázatát. Több állatkísérletes modellben a fruktóz 
növelte a HCC előfordulási arányát [42]. Ugyanakkor 
prosztatarák esetében a fruktózfogyasztás csökkentette a 
kockázatot, tehát hatása daganatonként differenciált 
[41, 42]. Az emésztőszervi rákok és a fruktóz kapcsolata 
intenzív kutatás tárgyát képezi.
Nem alkoholos steatosis és steatohepatitis 
(NAFLD, NASH)
A NAFLD az átlaglakosság 10–25%-át érinti, elhízottak-
nál gyakorisága 57–74%-os [15]. Az esetek 5%-ában 
NASH alakul ki. Úgy tartják, hogy a hepatitis C mellett 
a NASH a HCC fő kockázati tényezője, és a jövőben a 
májátültetés leggyakoribb oka lesz. Jellegzetes, hogy a 
fruktóz indukálta NASH-ban a HCC nem cirrhosis tala-
ján alakul ki. 
Patkányban és kacsában magas fruktóztartalmú diéta 
zsírmájhoz vezet a lipidperoxidáció és gyulladásos medi-
átorok aktivációja révén. Patkány kísérleti modellben 
testvérállatok beltenyésztéséből származó egyedeken az 
emberi NASH-hoz igen hasonló morfológiai eltérések 
alakulnak ki: fruktózban gazdag diéta mellett 4–8 hét 
után steatosis, 4–16 hét után steatohepatitis, majd az ál-
latok többségében HCC lépett fel, messze meghaladva 
az emberben kialakuló daganatok arányát [46]. 
Örökletes fruktózintoleranciában is a fruktóz fogyasz-
tása cirrhosishoz és májelégtelenséghez vezet. 
Egy 2016-os metaanalízisben amerikai szerzők kimu-
tatták, hogy a fruktóztartalmú üdítők fogyasztása 
1,55-szorosára növelte a NAFLD kockázatát, ezért azok 
fogyasztásának csökkentése a zsírmáj egyik lehetséges 
megelőzése lehetne [47]. 
A fruktózintolerancia kezelése
Az FI kezelésében központi helyet foglal el a fruktózbe-
vitel egyénre szabott csökkentése: az irodalomban [9, 
14] és az interneten elérhetőek olyan táblázatok, ame-
lyekben feltüntetik a különböző gyümölcsök szabad- és 
kötöttfruktóz-tartalmát: az elfogyasztható gyümölcsök 
mennyiségét az egyéni tolerancia határozza meg. Az 
utóbbi években divatossá vált a FODMAP diéta: ebben 
nemcsak a fruktózt, hanem minden olyan poliolt kerülni 
kell, amelynek ozmotikus hatása van, és a baktériumok 
fermentálják (laktóz, szorbitol, xilitol, fruktánok, galak-
tánok): kontrollált tanulmányok azonban nincsenek. 
A FODMAP diéta tünetileg hasznos lehet Crohn-beteg-
ségben, IBS-ben és refluxbetegségben is. Feltételezik, 
hogy a gluténmentes étrendre nem reagáló coeliakiás be-
tegeknél a panaszok hátterében FI állhat, a FODMAP 
diéta itt is hasznos lehet [48]. 
A xilóz-izomeráz  
(EC 5.3.1.5, CAS 9023-82-9)
A D-xilóz-izomeráz aktivitását 1953-ban figyelték meg 
Lactobacillus pentosus baktériumban, majd az enzimet 
kristályosították. 1957-ben észlelték, hogy a D-glükózt 
D-fruktózzá alakítja, de a legtöbb hexózt és pentózt is 
reverzibilisen átalakítja. Ipari alkalmazásával az 1960-as 
években foglalkoztak. Élettani szerepe a pentózok, a glu-
kuronát, a fruktóz és mannóz metabolizmusában van. 
Molekulasúlya körülbelül 183 000 dalton, optimális pH-
értéke 7,5, de aktivitását pH = 6,5–11,0 között megőrzi 
[49]. Az enzim rekombináns előállítása többfajta mikro-
organizmusból sikerült, az iparban a HFCS előállítására, 
újabban a bioüzemanyagok gyártására használják. Né-
hány éve gyógyszer formájában megjelent: kapszulás ki-
szerelésben 43,12 mg enzimet tartalmaz, amely 1,6 mik-
rokatalitikus egységnek felel meg: ez elegendő egy adag 
gyümölcs fruktóztartalmának átalakítására. Kontrollált 
tanulmányban kimutatták, hogy fruktózérzékeny bete-
geken a xilóz-izomeráz 25 g fruktóz adása után csökken-
ti a H2-kilégzés ppm-értékeit és a görbe alatti területét, 
valamint a panaszokat. Az FDA „biztonságos szernek” 
tekinti [50]. Magyarországon az OÉTI által nincs törzs-
könyvezve, de külföldi gyógyszertárakból beszerezhető, 
sajnos nyugati árfekvésben, így hazai használata korláto-
zott. 
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ÖSSZEFOGLALÓ KÖZLEMÉNY
Anyagi támogatás: A közlemény megírása anyagi támo-
gatásban nem részesült.
A cikk végleges változatát a szerző elolvasta és jóvá-
hagyta.
Érdekeltségek: A szerzőnek nincsenek érdekeltségei.
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